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À osteoporose é uma desordem esquelética caracterizada por baixa massa ós- 
sea (MO) e deterioração da microarquitetura do tecido ósseo, com consequente 
aumento da fragilidade óssea e suscetibilidade à fratura. O risco de fratura osteopo- 
rótica, em última análise, depende de dois fatores: a resistência mecânica do osso e 
as forças aplicadas a ele. 

A MO (medida composta pelo tamanho do osso e da sua densidade mineral vo- 
lumétrica) de um indivíduo depende do pico atingido durante e após o crescimento 
ósseo e a subsequente taxa de perda óssea que sofre influência genética, ambiental 
e do estilo de vida. A MO aumenta durante a infância e início da idade adulta para 
chegar a um pico máximo no início da idade adulta. O pico de massa óssea (PMO) 
é um dos principais determinantes e robusto preditor do risco de osteoporose, res- 
ponsável por metade da variação na densidade mineral óssea (DMO) na velhice. 

Diversos estudos longitudinais certificam o acompanhamento por meio da MO 
de crianças e adolescentes e modelos matemáticos propõem que, modificando-se, 
o PMO terá biologicamente efeitos relevantes na fragilidade do esqueleto na velhice. 
Essas evidências sugerem que o pico de massa óssea é herdado, mas os marcadores 
genéticos podem explicar somente pequena proporção da variação da MO individual. 

Muitas linhas de evidência, incluindo dados de estudos epidemiológicos, clínico 
e experimental, indicam que os eventos de início da vida têm importante papel em 
influenciar mais tarde a suscetibilidade para determinadas doenças crônicas, como 
a osteoporose, no entanto, os mecanismos que desencadeiam essas respostas ainda 
não estão claros. 

Dados recentes sugerem fortemente que os processos epigenéticos são respon- 
sáveis por tecido-específicos de expressão gênica durante a diferenciação e podem 
desempenhar papel fundamental nas respostas adaptativas a fatores nutricionais e 
ambientais durante a vida fetal e neonatal. Assim, mecanismos epigenéticos podem 
estar por trás dos processos de plasticidade de desenvolvimento. Portanto, a asso- 
ciação entre a reduzida taxa de crescimento fetal, baixo peso ao nascer e, posterior- 
mente, risco de doença pode ser interpretada como refletindo as consequências a 
longo prazo da resposta adaptativa fetal. 

Frente a essas pesquisas, ainda que a osteoporose seja uma doença do adulto, 
fica claro que ela já deva ser prevenida na gestação e monitorada, promovendo-se 
a saúde óssea durante toda infância e adolescência, uma vez que a DMO do adulto 
depende do PMO. 

Ao pediatra cabe a orientação sobre a importância de hábitos de vida saudáveis 
em relação à nutrição e atividade física, com o objetivo de garantir que a criança e 
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o adolescente desenvolvam adequada MO (80% do 
PMO devem ser adquiridos entre o nascimento e ado- 
lescência), prevenindo agravos. 

Tendo como premissa as evidências de que a tra- 
jetória de crescimento do esqueleto pode ser modlifi- 
cada, pelo menos temporariamente, por fatores am- 
bientais como a nutrição e atividade física na infância, 
vários estudos têm indicado relação positiva entre a 
ingestão de cálcio na dieta e acúmulo mineral ósseo. 
Portanto, assegurar a ingestão adequada de cálcio e 
vitamina D, exposição ao sol e atividade física são im- 
portantes metas promotoras da saúde óssea. 

Esses novos dados levaram o Instituto de Medici- 
na (TOM — Institute of Medicine) a reavaliar as reco- 
mendações dietéticas existentes de cálcio e vitamina 
D. Nesse relatório de 2011, divulgado pela comissão 
do OIM, os valores de cálcio (Ca) para área pediá- 
trica (RDA) são similares aos valores anteriores (Al 
— máximo de 200 mg/d para crianças até seis meses; 
260 mg/d para crianças de 6-12 meses; 700 mg/d para 
crianças de um a três anos; 1.000 mg/d para crian- 
ças de quatro a oito anos de idade; 1.300 mg/d para 
crianças de nove a 18 anos). Para a vitamina D, a dose 
anterior recomendada era de de 200 Ul/d para todas 
as crianças e adolescentes. No entanto, tendo como 
base um relatório conjunto da Academia Americana 
de Pediatria - Comitê de Nutrição e da Sociedade Pe- 
diátrica Endocrinológica (SEP), recomenda-se inges- 
tão de vitamina D de 400 UI/d para todas as crianças 
até um ano de idade e após essa idade 600 Ul/dia. 


Conclusão 


À osteoporose é uma das principais causas de 
morbidade e mortalidade a partir de sua associação 
com fraturas. Evidência crescente de que o PMO é 
um importante contribuinte para a resistência óssea 
na idade adulta reforça a importâncias dos múlti- 
plos fatores que influenciam o acúmulo de massa 
mineral óssea durante a infância e adolescência. 
Entre esses fatores, tem-se a hereditariedade, sexo, 
dieta, atividade física, sistema endócrino, além dos 
fatores de risco como sedentarismo, cigarro, álcool 
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e erro alimentar. Além desses fatores modificáveis 
durante a infância, as evidências acumuladas têm 
mostrado que processos epigenéticos são impor- 
tantes mecanismos que sustentam a plasticidade 
do desenvolvimento. Portanto, fatores ambientais, 
incluindo o estresse materno e o estado nutricional, 
são conhecidos por afetar a longo prazo a progra- 
mação metabólica durante o desenvolvimento em- 
brionário e fetal, embora o mecanismo exato pelo 
qual as influências ambientais são transmitidos 
para o embrião não seja claro. Frente a esses fatos, 
torna-se evidente a importância da ação do pedia- 
tra, inclusive no período pré-natal. 

No futuro próximo, quando forem validados es- 
ses marcadores epigenéticos, eles podem ser usa- 
dos para fornecer ferramentas de avaliação de risco 
e desenvolver novas intervenções de saúde pública 
com as quais se possa identificar precocemente in- 
divíduos com alto risco futuro. 
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